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Beiträge zur pathologischen Anatomie der Leukämie. 


Zu den zahlreichen Erkenntnissen, welche die Wissen- 
schaft dem genialen Forschungssgeiste Virchows verdankt, 
gehört auch diejenige Krankheit, deren Diagnose er nach 
einer Obduktion im Jahre 1845 zum ersten Male gestellt 
hat, nämlich die Leukämie (Leukocythaemie, Weißblütis- 
keit). Das Grundlegende bildete die Erklärung, daß die im 
Blute auftretenden farblosen Elemente Blutkörpercheu 
seien, während die früheren Beobachter wie Bouchet, 
Velper, Ben net und andere die weißen Zellen für 
Eiterkörperchen (im alten Sinne) und die ganze Erkran- 
kung für eine Art Pyämie angesehen haften. Virchow 
faßte bekanntlich die Weißblütiskeit nicht als primäre 
Krankheit, sondern als den Ausdruck einer Erkrankung 
des haematopoetischen Apparates auf, den man in Milz 
und Lymphknoten erblickte. Demnach unterschied er je 
nach der vorwiegenden Beteilisung: 

1. eine lIymphafische (sehr seltene Form), 

2. eine lienale und 

3. eine gemischte (sehr häufige Form). 

Ueber die Beteiligungs der Milz geben ältere Statistiken 
Zahlen an, wie: 

61 > von 7 Fällen, 

19 >= von 20 Fällen, 

15 = von 16 Fällen. 
Die Erfahrungen und Kenntnisse der Symptomatologie 
der Leukaemie wuchsen schnell und wurden besonders 
gefördert durch Wunderlich, Friedrich, Mosler 
u. a. Die patholog.-anatom. Grundlagen wurden außer vou 
Virchow selbst noch wesentlich von Neumann erweitert, 
der das Knochenmark noch in die erkrankten Organe des 
haematopoefischen Apparates einbezog, so daß Mosler als 

4. Form der Leukaemie die myelogene angab. So 
sprach man dann 'von splenomedullären oder lieno-Iym- 
phato-medullären Leukaemien usw, 


Während nun Neumann in Ueberschätzung der Kno- 
chenmarkbeteilisung zu der Annahme gelangte, daß jede 
Leukaemie die Folge einer primären Knochenmarkerkran- 
kung sei, wurde die Erkennfnis aufs Neue gefördert von 
Ehrlich und seinen Schülern. Ermöglicht wurden die 
weiteren speziellen Studien durch seine Blutfärbungsme- 
{hoden und Einteilung der Leukozyten je nach ihrer 
Entstehung, aus dem Iymphoiden, bezw. myeloiden System, 
trennte Ehrlich scharf Lymphozyten und Granulozyten. 

Anhänger seiner Auffassung sind: Lazarus, Pin- 
kus, Bernt, Naeseli, Sternberg, u. a. | 

Angezweifelt hingegen haben diese Lehre ebenfalls 
namhafte Forscher wie Pappenheim, Türk, Gra- 
witz, Wolf, Hirschfeld, indem sie nämlich sämtliche 
Blutkörperchen von einer Zellenstammform (den großen 
Lymphocyten oder indifferenten Lymphoidzellen) ableiten 
wollten. 

Seit man bei der Mehrzahl der früher als lienal be- 
zeichneten Fälle das Knochenmark sgleichzeitis erkrankt 
fand, unterschied man nur noch 2 Formen: 

1. Die Iymphatische und 

2. die myeloische (myelogene) Form. 

Diese pathologisch-anatomische Einteilung silt bis auf den 
heufigen Tag. Nur eins kam noch hinzu und zwar die Er- 
kennfnis, daß die Leukaemie außer dem früher allein an- 
senommenen chronischen Verlaufe auch akut (und zwar 
sehr häufig) verlaufen kann. Vorher hatte man derarfige 
Fälle als Sepsis diagnostiziert. Vom klinischen Stand- 
punkte aus stellte man also den chronischen Leukaemien 
die akuten gegenüber und beobachtete, daß im allgemeinen 
die akuten Fälle Iymphatfischer Natur seien, während die 
chronischen dem gemischten Zellentypus angehören. (Eb- 
stein, Grawitz, Pathologie des Blutes). Jedoch diese 
Annahme, namentlich in der Form, wie sie früher auch La- 
zarus und Pinkus und besonders Fränke | ausspra- 
chen, daß nämlich die akute Leukaemie niemals myeloi- 
schen Blutbefund aufweise, bestätigte sich nicht. 

Das Verdienst, als erste das Gegenteil bewiesen zu 
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haben, kommt den Autoren Mayer, und Sternberg, 
Alexander und Hirschfeld, Grawitz und Pfann- 
kuch, sowie Weber zu. Somit gilt die Unterscheidung 
der myeloischen und Iymphatischen Leukaemie, sowohl für 
die chronischen, wie für die akuten Fälle. 

Näher zu definieren ist aber das, was man unter akuter 

Leukaemie zu verstehen hat. Schon Fraenkel und Gra- 
witz wiesen darauf hin, daß man den Ausdruck „akut“ 
soweit fassen muß, daß das Hauptkennzeichen weniger in 
dem kurzzeitlichen Verlaufe als in der Art des Beginns 
und der Schwere des Krankheitsbildes gelegen ist. Die 
akute Leukaemie zeigt tatsächlich einen so stürmischen 
Verlauf wie eine schwere Infekfionskrankheift mit hohem 
Fieber und Schüttelfrost; gerade sie ist es die zu der 
Hypothese geführt hat, daß möglicherweise die Leukaemie 
eine regelrechte Infektionskrankheit ist, die hervorgerufen 
wird durch ein invisibles filtrierbares Virus. 
Ellermann (mit Bans) ist es gelungen, die spontan und 
sporadisch beim Huhn auftretende Leukaemie sowohl 
durch Einspritzungen von Blut (also Transplantation) als 
auch durch Filtrate (Berkefeld-Filter) zu übertragen. 

Was nun die Diagnose der Leukaemie und ihrer ein- 
zelnen Formen angeht, so ist mit Sicherheit zu:sagen, daß 
sie auch aus dem Blutbild und zwar aus den groben Stö- 
rungen der Verhältnisse der weißen Blutkörperchen unter- 
einander gestellt werden kann. Die Symptome, die den 
Kliniker an diese Erkrankung denken lassen und ihn zur 
Herstellung eines Blutausstriches veranlassen, sind angeb- 
lich anaemisches Aussehen des Patienten, allgemeine Drü- 
senschwellung, Leber- und Milztumor. Besonders patho- 
$snomonisch wird von N. Hirschfeld und Alexander 
sternaler Druckschmerz, sowie multiple Periostifis ange- 
geben. Aber nicht immer ist die Diagnose so auffällig klar. 
Es kommen nicht selten Fälle vor, in denen die Leukaemie 
übersehen wird, weil die Symptome einer anderen Krank- 
heit im Vordergrund stehen, während diejenigen der Leu- 
kaemie so zurücktreten, daß sie nur auf dem Sektionstisch 
festgestellt werden können. 


Nach Fränkel ist ein sehr charakteristisches Symp- 
tom (besonders der akuten Leukaemien) die haemorrhagi- 
sche Diathese, die sich geltend macht als Schwellung (In- 
filtrate), Blutungen, sowie nekrotischer Zerfall namentlich 
des Zahnfleisches, aber auch der übrigen Mundschleim- 
haut. Auch äußere Haut, Darm- und Blasenschleimhaut, 
sowie die Netzhaut sind als Lokalisatfionen hinreichend 
bekannt. Gerade diese Spontanblutungen und skorbufähn- 
lichen jauchigen Nekrosen, auf die sich sar nicht selten 
ein Erysipel aufpfropft, sind dann die dem Patienten selbst 
zuerst auffallenden und zum Bewußtsein kommenden Er- 
scheinungen, an die er deü Beginn seiner Krankheit knüpft. 

Das Blutbild des Patienten sestattet alsdann meist auf 
den ersten Blick die richtige. Diagnose auf Leukaemie in- 
folge der gewaltig erhöhten Zahl weißer Blutzellen, wo- 
fern es sich um eine „hyperleukocytäre” Form handelt 
(Lubarsch). 

Die normale Zahl beträgt bekanntlich 8—10000 pro 
mm. Diejenigen Formen aber, die ohne wesentliche Ver- 
mehrung der weißen Blutzellen einhergehen — die leuko- 
penischen Formen — AÄleukaemie erfordern schon zur 
bloßen Diasnose die genaue Untersuchung des prozenftua- 
len Verhältnisses der weißen Zellen zueinander. Denn 
serade in der Störuus dieses Verhältnisses liest das We- 
sen der Leukaemie. Während normalerweise unfer den 
farblosen Zellen 


70—72 °/, neutr. polymorphk. Leucocyten, 
von den Granulocyten 40,5—25 "/o Lymphocyten \Bei a 
\o. ‚5 °/, (basoph.) Zellen J 8 


Der °%/o Lymphoceyten (bei Kindern bis 47 °/,,) 


von den Ungranulierten 5 °/, gr. Monocyten (bei Kindern bis 8 0/,) 


von patho!. Bestandtei- fÜ °, Myelocyten und Mye'oblasten, 
len (0 %/, große Lymphocyten 


sind, ist die myeloische Leukasmie ausgezeichnet durch 
Auftreten von Mpyelocyten und Myeloblasten bis 25 %y und 
mehr. 

Die roten Blutkörperchen zeigen eine mehr oder weni- 
ger hochgradige Verminderung der Zahl. Ferner ist Aus- 
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druck einer Alterafion des haematopoefischen Apparates 
das Vorhandensein ihrer Jugendstadieu, als was sowohl 
die kernhaltisen Normoblasten als auch die polychromati- 
schen wie basophil punktierten Erythrocyten aufzufassen 
sind. Neben diesen regenerativen Formen kommen die 
desenerierten Zellen vor als Poikilocyten, Mikrocyten und 
Mesalocyten. 


Kasuistik: 
Als Beispiel der obigen allgemeinen Erörterungen, so- 


wie als kasuisfischer Beitrag. mögen zwei im hiesigen Moa- | 


biter Krankenhause zur Beobachtung und Sektion gekom- 
mener Fälle dienen, von denen einer eine (klinisch) mye- 
loische der andere eine lymphatfische Leukaemie ist. Ich 
besinne mit dem typischen ersten Fall: 


63-jähriser Mann ns aaene Kan! 
kenseschichte: fehlt: 

Sektionsdiagnose: | 

Guter Ernährunsszustand, Cyanose des Gesichts. 
Oedeme an beiden Unterschenkeln. Starke Dilatation und 
Hypertrophie d. r., mäßige des 1. Ventrikels. Schwere Ver- 
feftung des Herzmuskels, sanz geringe Atheromatose der 
sroßen Gefäße, stärkere der Kranzarterien. | 

Starkes Lungenödem. Hypostatische Pneumonie bei- 
der Lungen mit beginnender Hepatisation und AÄnschop- 
pung. Vikarierendes Randemphysem. Katarrhalische Tra- 
cheobronchifis. 

Geringe Pleuraadhäsionen, beiderseifiger Hydrothorax 
serinser Äscites. 

Mäßise pulpöse Hyperplasie der Milz mit mehreren 
sroßen und kleinen anämischen Infarkten. Gewicht 2440 $. 
Mikroskopisch: Schwund des Iymphafischen Gewebes und 
kleine Nekrosen. Geringe markige Schwellung der Hals- 
Iymphdrüsen. Anfhrakose und mäßige diffuse Ver- 
srößerungs der Tracheo-Bronchialdrüsen. keine wesentliche 
Schwellung der mesenterialen- etwas stärker der refro- 
periftonealen und Hyperplasie der linkea Axillardrüsen, 
Kleinfaustsroßes, stark durchblutetfes Hypernephrom am 
unteren Pol der rechten Niere. Apfelsroße Cyste des 
rechten unteren Pols. Kleine Nierercysten, ziemlich große 
Nieren. Frisches Präparat des Leichenblutes zeigt Ver- 
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mehrung der farblosen Elemente. Kleinzellige Lymphocy- 
fen. 

Hyperplasie der Leber mit bräunlich weißlichen Her- 
den überwiegend im Centrum der Läppchen. Gewicht 
32508. Beiderseifise Hydrozele, kleine braun pismentierfe 
Hoden. Kleine subpiale Blutungen über den vorderen Par- 
tien der linken Hemisphäre. Ganz geringe Pachymeningi- 
fis haemorrhagica interna an der falx cerebri. Geringer 
Hydrocephalus infernus ef externus. Herdförmiger Lipo- 
idschwund der Nebennieren. Die mikroskopischen Prä- 
parate geben folgenden Befund: 


1. Bronchiale Lymphdrüse: Das Gesichtsfeld ist 
von einzelnen Bindesewebssepten zerteilt, von denen sich 
verästelte Bälkchen'in das Gewebe hineinsenken. Im übri- 
sen ist jede Abgrenzung von Lymphsinuns, Keimlasern 
und Keimzentren verschwunden und eine gleichmäßige In- 
filtration von Rundzellen von nur wenig wechselnder Grö- 
ße vorhanden. Hier und da findet man geringe Kohlepis- 
Den Dlesefungen und spärliche Feffropfen innerhalb der 

ellen. 


2. Das Schnittpräparat der Milz weist eine große 
anämische infarcierte Parfie auf, in der einige wenige 
thrombosierfe, haemosiderinhaltige Gefäßschnitte sichtbar 
sind. Im übrigen zeist diese ganze Hälfte des Schnittes 
ein verschleiertes. unscharfes strukturloses Bild, in dem wir 
jegliche Kernfärbung vermissen. Die anderen Stellen des 
Präparates hingegen zeigen scharf hervortretende Trabe- 
kel und verbreiferfe, von Lymphocyten durchsetzte Septen, 
welche die Pulparäume außerordentlich einengen. Diese 
und einige Gefäßquerschnitte enthalten auch Erytrocyten. 
Sonst sieht man in allen Gefäßlumina reichliche kern- 
haltisge Zellen. In der Nachbarschaft einiger Arterien lie- 
gen ältere durch reichliches schollises Blutpisment gekenn- 
zeichnete Herde. Um die kleinen Arterien, soweif sie er- 
halten sind, sieht man kleine malpisische Körperchen. 

3. Das Röhrenknochenmark ist größten Teils 
Fettmark, das nur innerhalb der Blutgefäße reichliche 
Lymphocyten erkennen läßt. Sonst finden sich nur vonein- 
ander gefrennte reichliche kleinere Herde von Lymphocy- 
teninfiltraten, aber keine myeloischen Herde. Zwischen 
den Rundzellen sind ganz spärliche Herdchen von Mark- 


zellen erkennbar. Nirsends finden sich granulierfe Zellen 


oder Erythroblasten. Ä 
4. Die mikroskopischen Präparate der Leber zeigen 
im portalen Bindegewebe dichte Rundzellenanhäufungen 
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vom Charakter der kleinen Lymphocyten, die auch in feils 
kleinerem, teils größerem Umfange in die Leberläppchen 
selbst eindringen und so die normale Struktur des Leber- 
parenchyms erheblich beeinträchtigen. Vereinzelt finden 
sich auch Zellen mit srößerem Kern und srößerem schwach 
basophilem Protoplasma, anscheinend Lymphoblasten, vor. 
Alle diese Zellen geben keine Oxydase-Reaktion. Dazwi- 
schen liegen ganz vereinzelt eosinophile Leukocyfen und 
Myelocyten. Diese Zellmassen durchsetzen auch die Wän- 
de der kleinen Pfortaderäste, während die kleinen Gallen- 
gänge zwar komprimiert aber deutlich erhalten sind. In 
den Kapillarenfinden sich verschiedenreichlich neben ro- 
ten Blutkörperchen die erwähnten Iymphocyfären Zellen. 
Die Leberzellenbalken sind durch die sanz außerordentlich 
erweiterten und mit Lymphocyten vollsestopften Kapilla- 
ren so auseinandersedrängt, daß sie stellenweise ein ganz 
lückenhaftes Netzwerk zwischen den Lymphocytenmassen 
bilden, die zum Teil die Gefäßlumina ausfüllen, zum Teil 
aber auch von den periportalen Herden her sich intersti- 
tiell in die Acini hineinschieben. DieKupfer schen Stern- 
zellen sind teilweise unverändert, teilweise aber ist ihr 
Protoplasma stark geschwollen, so, daß fast das Kapillar- 
lumen verlest wird. An einzelnen Stellen besteht Phago- 
ayfose von zusammenseklumpften weißen Blutkörperchen, 
die sich dann vorwiegend in Karyorrhexis befinden. Die 
Leber enthielt etwas Hämosiderin und wenig Fett, welches 
wesentlich in den Acinuscenfren abselasert ist. 

5. Die Niere. Die Glomeruli und die Kapillaren 
sind reichlich mit Rundzellen angefüllt. Minimale Fettin- 
filtration vorwiegend in Henleschen Schleifen und Mark- 
kanälchen. An der Grenze zwischen Mark und Rinde 
heben sich einige kleine ganz vereinzelte Blutungsherde 
ab. Das Sudanpräparaft läßt einen makroskopisch steck- 
nadelkopfsroßen roten Herd in der Rinde erkennen, der- 
sich bei mikroskopischer Betrachtung als fettige Degene- 
ration von Harnkanälchen-Epithelien erweist. 

Die Nebenniere endlich enthält sehr wenig Fett. 
Die Lymphocyten, die vorwiegend in den Gefäßen ange- 
sammelt sind, sind in kleinen Herdchen allenfalls inter- 
stitiell erkennbar. 


Wie schon erwähnt, ist der obige Fall wegen seines 
der Regel nahezu vollkommen entsprechenden Verhaltens 
nicht besonders bemerkenswerf. Vielleicht dürfte als Be- 
sonderheit höchstens das Fehlen großer Lymphdrüsen- 
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tumoren, die bei akufen wie chronischen Leukaemien vor- 
kommen, erwähnt werden. Unzweifelhaft aber liest eine 
Lymphomatose der Lymphknoten vor. Während die Ver- 
änderungen des Knochenmarks, wie es bei akuter Lymph- 
ämie gar nicht selten ist, ziemlich geringfügig sind, besteht 
' eine $Sanz ausgeprägte metastasenartige Ablagerung in der 


Leber. 


Ein weit größeres Interesse beansprucht der zweite 
Fall, der einen Widerspruch von klinischen Blufbefunden 
und Sektionsergebnissen aufweist. 


Fall Il. eine 52-jährige Frau P. 

Anamnese nicht mehr erreichbar, da keine Krankenge- 
schichte vorhanden. 

Nach einer kürzlich vom derzeitig behandelnden Ärzte 
(Herrn Dr. Bachynck) einsetroffenen Mitteilung hafte Frau 
P. früher Ischias und seit vier Wochen vor Einlieferuns 
in die Klinik Magenschmerzen nach dem Essen, saures 
Aufstoßen, Brechreiz, Appetitlosigkeit, Stuhldrang, kalte 
Füße, Hautjucken, Nachtschweiß, viel Kopfschmerzen. Kein 
Fieber; seit drei Wochen Husten. Aus dem Status: Milz, 
Leher 1 Querfinger den Rippenbosen überragend. Er- 
wänbar ist, daß die Diagnose auf myeloische Leukaemie 
bereits 2!/, Jahre ante mortem gestellt worden ist. Patien- 
tin wurde seitdem vielfach mit Röntgenstrahlen*) ambu- 
lant behandelt. Die periodisch vorgenommenen Bluftunter- 
suchungen zeisten folgende Bilder: 

Nach Milzbestrahlungen mit 50% H.E.D. 

am 11. 6. 19 (von vorn) 
am 15. 10. 19 (seitlich) 

am 22. 11. 19 (von hinten) 
am. 8. ‚2.20 (von vorn) 
am 18. 2.20 (seitlich) 








*) Sie war bestrahlt auf der Röntgenabteilung der K. W.A.. deren 
Leiter, Herrn Res.-Med.-Rat Dr. Strauss, ich die hier zusammenge- 
stellten Angaben verdanke. 
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132800 92800 56000 28000 | 6500 | 9600 125070 124000 | 23500116900 | Leukocyten 
3,662 3.800 3,700 3,875 4,050 4,550 | 4,218 | 4,015 | 3,750 | 4,056 Mil. 


Erytrocyten 


Zunehmende Erythroblastose, Anisocytose, Poikilocytose, Polychromasie, Basophilie, Granulierung etc. 


Jeder Pfeil bedeutet eine Bestrahlung. 


Peg 


Sekftionsdiasnose: Obesitas permagna. Subendo- 
kardiale Blutungen der linken Septumhälfte. Anämie des 
Herzmuskels. Dilatation der Ventrikel. Gerinses Emphy- 
sem der Lungen. Mäßige Myelocytose und -blastose des 


„“ Leichenblutes. Kolossaler Milztumor 25008 (28x16x9). 


Starke Myeloblastose des Markes der spongiösen Knochen. 
Zähllose cirkumskripte Tumoren (Myelome) des Röhren- 
knochenmarkes und des Schädels. Anämie der Nieren. 
Gastritis catarrhalis.. Starker Meteorismus des Darmes. 
Starke Hyperplasie und mäßige Leukomatose der Leber. 
Gewicht 26308 Cholelithiasis. Chronische Metrifis. Ero- 
sionen der Vagina sowie kleine Narben. Polyp des Cervi- 
kalkanals. Pachymeningitis hämorrhagica inferna geringen 
Grades. Hydrocephalus internus. Oedem und ziemlich 
starker Lipoidschwund der Nebennieren. 

Eine genauere Betrachtung des Femur gibt folgenden 
“ Befund: 

Die Markhöhle ist von mittlerer Weite und zeigt in 
einer geringfügigen dunkelroten — dem eigentlichen Marke 
entsprechenden — Grundsubstanz eine Unmenge durch 
schmale Knochenmarkstränge voneinander abgegrenzte 
aber vielfach auch zusammeniließende Geschwulstknöt- 
chen von Hirsekorn- bis Erbsengröße. Diese Knöftchen 
sind von derberer Konsistenz als das sie einschließende 
Mark, springen etwas aus der Sägefläche hervor und sind 
von weißlich bis gelblich-weißer Farbe. Ihre Hauptmenge 
liest in den Diaphysen, doch sind sie auch in der Spon- 
giosa, weniger scharf abgegrenzt, erkennbar. Am Schädel 
sind im durchfallenden Lichte Geschwulstknoten sichtbar, 
über denen die Tabula exferna ganz leicht vorsgetrieben 
ist. Die Innentafel ist über den Knoten etwas erweicht. 

Mikroskopisch findet sich im Knochenmark eine ziem- 
lich scharfe Abgrenzung zwischen dem Aufbau der ge- 
schwulstartfigsen Knoten und dem dazwischen liegenden 
Reste des Knochenmarkes. Erstere sind zusammengesetzt 
aus einem fast weichen Zellgewebe, welches eine den 
Markzellen und zwar wesentlich den Myeloblasten entspre- 
chende Strukfur erkennen läßt. Im einzelnen gesagt, fin- 
den wir hier in Gruppen und etwas unregelmäßigen Hau- 
fen Zellen mit einem im ganzen rundlichen off leicht aus- 
. gebuchteten Kern, mit feiner Zellmembran und zahlreichen 
sehr feinen Chromatinkörperchen, ohne deufliche Nukleo- 
len — also Zellen, die den Leukoblasten sehr nahe stehen. 
Die Kerne messen im allgemeinen von ungefähr 0,006 bis 
0,0075 Durchmesser; dazwischen sind aber häufig Exem- 
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plare von sehr erheblicher Größe. Der Zelleib ist ziemlich 
klein und umgibt mit einem schmalefh Ring den Kern. 
Er ist fast homogen. Bei diesen Tumoren sind ziemlich 
reichlich Kernteilungsfisuren. In dem Markgewebe da- 
zwischen befinden sich Fettzellen, Lymphocyten, Myelocy- 
ten und Erythroblasten, als ein mäßiger Reizzustand des 
im ganzen normalen Knochenmarkgewebes. | 

Die Milz zeist im ganzen eine verwischte Struktur. 
Keine deutliche Gliederung der Follikel und Pulpa. Das 
trabekuläre Gewebe zeigt eine ziemlich gleichmäßige In- 
filtration mit kleinen Rundzellen. Dazwischen dicht ge- 
drängt in Hohlräumen, die vermutlich den Pulparäumen 
entsprechen, liegen Rundzellen mit lebhaft färbbarem Zell- 
leib und chromatfinreichem Kern. Die Anordnung der Le- 
berzellen und der Acini entspricht den normalen Verhält- 
nissen. Die Kapillaren enfhalten unzweifelhaft mehr von 
kernhaltigen Blutkörperchen als normal, ohne daß es zur 
besonderen Ausdehnung ihres Lumens gekommen ist. Unter 
den Zellen sind einige größere, gelapptkernige Formen er- 
kennbar. Die Endofhelien sind zum Teil stärker geschwol- 
len, der Kern von wechselnder Gestalt, jedoch lassen sich 
keine Uebersänse zu den Zellen im Kapillarlumen fest- 
stellen. Die Zellen im Lumen geben keine Oxydasereak- 
tion. Die periportalen Bindegewebsstränge enthalten nur 
sehr geringfügige Zellinfiltrate in Gestalt schmaler Stränge 
von Lymphocyten, ohne jede Ablagerung an den Pfort- 
aderästfen. 


Fassen wir das Wesentliche des vorstehenden Falles 
zusammen, so finden wir klinisch, das (myeloisch) leukämi- 
sche Blutbild und pathologisch-anafomisch die multiplen 
Knochenmarktumoren im Vordergrund. Gäben die mikro- 
skopischen Schnittpräparate eine deutlich positive Oxy- 
dasereaktion, so würde man die Geschwulstknötchen zwei- 
felsohne für Myelome halten, obwohl auch dann das Blut- 
bild bemerkenswert wäre. In Wirklichkeit aber müssen 
wir die Oxydasereaktion als negativ ansprechen und zwar 
läßt sich ein Versagen der Reaktion ausgeschlossen an- 
nehmen, wenn sie bei vereinzelten Zellen intensiv einge- 
treten ist. Es bleiben also die beiden Möglichkeiten, daß 
entweder die Geschwulstzellen tatsächlich niemals diese 
Reaktionsfähiskeit besessen haben oder aber, was im Ver- 
laufe der langen Behandlung mit der Bestrahlung denkbar 
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wäre, — diese allmählich verloren hätten. Aber der 
mikroskopische Befund, besonders mif reichlichen mitoti- 
schen Kernteilungsfisuren innerhalb der Geschwulstknoten 
spricht wohl deutlich dafür, daß es sich um eine sehr 
akute Entwicklung der Geschwülste handelt. Wir müssen - 
also den Prozeß hier als eine Art malisner Degenerafion 
auffassen und die Geschwulstzellcharakter als anaplasti- 
schen zu verstehen suchen. Da diese Geschwulstentwick- 
lung vorläufig Sanz auf das System des Knochenmarks be- 
schränkt geblieben ist und auf keine andere Orsane über- 
gegriffen hat, steht sie jener merkwürdigen Geschwulst- 
katelorie der Myelome besonders nah, bei denen, wie es 
Lubarsch auseinandergesetzf hat, zwar Durchbrüche in 
ein anderes Gewebe vorkommen, aber die Beschränkungs 
auf das System das gewöhnliche bleibt. Wenn wir noch 
den beherzigenswerten Vorschlag Lubarsch’s an Stelle 
der mehrdeufigen Bezeichnung Myelom die scharf um- 
schriebene Benennung der Zellart zur Namensgebung her- 
anzuziehen, so würde zu den Gruppen der Myelocytome, 
Erythrocyftome, Lymphocytome und Plasmocyftome noch 
ein Myeloblastom (bezw. Leukoblastom) zu verzeichnen 
sein. 

Was nun den ganzen Fall anbetrifft, so ist er frotz 
Fehlens der Oxydasereaktion als eine myeloische Leukae- 
mie anzusehen, weil schon die starke Beteiligung des Kno- 
chenmarkes nebst der fehlenden Organmetastasierung einen 
genügend sicheren Grund dafür gibt. Ueberhaupt bildet 
nach Benda das wichtigste Moment für die Ent- 
scheidung, ob eine Iymphatische oder myeloische Leukae- 
mie vorliegt, das ganze Uebersichtsbild des pathologisch- 
anatomischen Befundes, der so einheitlich ist, daß die Er- 
gebnisse der ins Einzelne gehenden Analyse der Formbe- 
standteile in den Hintergrund treten können. 

- Nunmehr haben wir noch über die Deutung der mitge- 
teilten Befunde zu sprechen und diese mit den haupfsäch- 
lichsten Auffassungen der anderen Untersucher zu ver- 
$leichen. 

Scharf zu trennen sind vor allem die Organe, von den 
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Blutveränderungen und von den ersteren wieder diejenigen 
des hämafopoefischen Apparates von detjenigen anderer 
Örsane. 

Vom morphologischen Standpunkte aus müssen die 
Störungen der blutbildenden Orsane als primär angesehen 
werden, welche je nach der Natur der Leukaemie enfwe- 
der mehr das Knochenmark oder den Iymphatischen Appa- 
rat befreffen. Nach Herxheimer besteht das Wesen 
der myeloischen Leukaemie in einer atypischen Hyperpla- 
sie des Myeloidsewebes des Knochenmarkes mit Aus- 
schwemmung besonders der unreifen Myelocyten ins Blut 
sowie Deponierung und lokaler Vermehruns derselben in 
den verschiedensten, besch. Iymphaftischen Organen. Sie 
ist keine echte Metastasenbildung im Sinne von Tumoren, 
sondern es ist vielmehr wahrscheinlich, daß jene Herde 
auf lokaler Neubildung (analog dem Knochenmark) be- 
ruhen. 

Diese extramedullären myeloischen Gewebsherde, die 
auch in unseren Orsanschnitten des II Falles deutlich in 
Erscheinung treten, werden von Schridde erklärt als 
indirekte Metaplasie aus den Endothelzellen der Kapilla- 
ren. Diese Deutung sfützt sich einmal auf die stefs zu 
beachtenden Befunde, daß die Infiltrate namentlich peri- 
kapillär und zwar häufig genug direkt an der Intima der 
srößeren Gefäße liesen und andererseits die erwähnten 
Endothelien direkte Nachkommen der embryonalen Ge- 
fäßwandzellen sind, deren Fähigkeit Myeloblasten, Ery- 
throblasten, sowie Riesenzellen zu produzieren nachse- 
wiesen ist. Durch Entdifferenzierunsg würden alsdann die 
Kapillarendothelien auf die Stufe dieser embryonalen Ge- 
fäßwandzellen gelangen. 

Benda haft schon im Jahre 1897 die Ansicht aussge- 
sprochen, die später von Banti und Ribbert ebenfalls 
vertreten wurde, daß es sich um echte Metastasen, d. h. 
um Ansiedlung der aus den primär veränderten haemato- 
poefischen Organen ausseschwemmten pathologischen Zel- 
len handelt. Für die eigentlichen haematopoetischen Or- 
$Sane besteht die Auffassung der Systemerkrankuns zu 
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Recht, während die entsprechenden Geschwulstbildunsen 
an denjenigen Stellen, wo normalerweise kein lymphati- 
scher Apparat besteht, unzweifelhaft den Charakter von 
Metastasen tragen. Ob es berechtfist ist, diese Fälle als 
Leukosarkomatose (nach Sternberg) noch besonders 
abzufrennen, ist zweifelhaft, da hier fließende Uebergänge 
zwischen den einzelnen Fällen bestehen. 

Die verschiedenen Theorien über die Genese der mye- 
loischen Herde gipfeln also darin, daß 

a) die einen Autoren sie als autochtone Neubildunsen 
ansehen, die ausgehen von normalerweise vorhande- 
nen kleinsten myeloischen Gewebsherden, 

b) die andern sie als Endotheliome der Kapillaren auf- 
fassen, während 

c) wieder andere sie als regelrechte auf haematogenem 

Wege propagierte Metastasen angesehen wissen wol- 

len. 

Aehnlich liegen die Verhältnisse bei der Iymphatischen 
Leukaemie. Hier betrifft die hochsradise atypische Wu- 
cherung den gesamten Iymphatischen Apparaf. In erster 
Linie sind betroffen Lymphknoten und Follikel, während 
die Milz und das Knochenmark in manchen Fällen unbe- 
teilist zu sein scheint, jedoch jene stets hyperplasierte 
malphisische Körperchen und dieses die gleichen Ver- 
änderungen, wie bei jeder Anaemie, nämlich intensive 
Haematopoese zeist. Bemerkenswert ist in unserem be- 
sprochenen Fall (I) die hochsradige Beteilisung der Le- 
ber. Gerade diese „metastafische Kolonisation” (Ben- 
da) in der Leber, dem typischen förmlich für Metastasen 
praedisponierten Organe erinnerf so recht an die Rib- 
bertsche Befrachtung der Leukämie als Carcinoma san- 
$uinis. 

Die Veränderung des Blutes nun liest, wie schon an- 
fanss erwähnt, in erster Linie in dem gestörten Verhält- 
nis der weißen Zellen zueinander. Als Ursache kann an- 
gesehen werden: 

1. daß infolge der Wachstumsenersgie eine massenhafte 

Produktion der Stammformen stattfindet, 
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2. daß die normale Metamorphose in reife Formen aus- 
bleibt, 
3. daß eine massenhafte Einschwemmuns in den Kreis- 
lauf ertfolst, 
4. daß diese Produktion unreifer Jugendformen in den 
metasfatischen Herden vor sich geht. 
Noch nicht mit Sicherheit entschieden, wenn auch prin- 
zipiell durchaus möglich, ist die Frage, ob eine Vermeh- 
rung auch im kreisenden Blute selbst vor sich geht. Die 
zahlreich gefundenen Kernteilunssfisuren dürften in die- 
sem Sinne sprechen. 

Wie aber gelangen diese Jusendformen in die Zirku- 
lation? Tritt doch dieser Vorsang bei den Aleukämien 
nicht ein! 

Während früher Troje sowie Benda annahmen, daß 
die Durchwucherung der Sepfen der Lymphknoten se- 
nüse, um den Leukocyfen durch die Sinus- und Lymph- 
bahnen den Wes in den Bluftstrom zu eröffnen, wies 
Benda später nach, daß die Aussaat durch Arrosion 
der Venen zustande kommt. Auch die Präparate des auf- 
seführten Iymphatischen Falles zeisen die gleichen Be- 
funde, welche dieser Deutung zu Grunde gelesen haben. 
Gemeint sind die perivasculären Infiltrate, sowohl in den 
Schnitten der blutbildenden Orsane wie in denen ande- 
rer so z. B. Leber, Niere, Nebenniere usw. Anders liegen 
die Verhältnisse im Falle P, wo überhaupt nur das Kno- 
chenmark in Befracht kommf und auch hier nur un- 
sichere Ändeufunsen dieses Vorsanses sefunden werden. 

Während die biologische Reaktion gewissermaßen als 
Selbstschutfz des Körpers auf derartige Insulte die Throm- 
bosierung des betreffenden Gefäßes ist, bleibt diese bei 
der leukämischen Veneninfektfion im sroßen und sanzen 
aus. (Einige Thrombosen bstf. in der Milz von Fall S (I) 
sind tatsächlich eingetreten). Als Ursache für diesen 
blanden Einbruch dürfte die „Blutverwandtschaft“ der 
eindrinsenden Elemente in Frage kommen. Benda faßfe 
daher (auf d. XV. Kongreß für innere Medizin 1897) 


seine Anschauunsen besonders über den akuf verlaufen- 
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den leukämischen Prozeß dahin zusammen, daß dieser 
in einer intensiven formativen Reizung sämtlicher blut- 
bildenden Orsane bestehe, verbunden mit Produktion der 
Stammzellen, Lymphosonien und Myelosonien (-blasten), 
vielfachem Einbruch der Zellbildunssherde in die Venen, 
Ueberschwemmuns des Blufes mit den neusebildeten Zel- 
len, Zurücktreten der normalen Formen, die nicht in aus- 
reichender Weise gebildet werden, vielfachen metastati- 
schen Kolonisafionen der Lymphosonien, besonders in der 
Umsebung der Venen mit Neueinbrüchen und Gelegen- 
heit zu Blutungen“. 


In der Tat ist damit sowohl die Propasation als auch 
Neigung zu Blutungen gleichzeitig erklärt. 


Die Aetiologie hingegen ist heute noch genau so dun- 
kel wie damals. Wie schon berichtet erblicken die einen 
Autoren als Grund für das Zustandekommen dieser Er- 
krankung eine Infektion, Ribbert als Carcinose des 
Blutes, während wieder andere zur Hypothese der Dis- 
position ihre Zuflucht nehmen. 


Statistik: 


Im Anschluß an diese Ausführungen möchte ich zur 
statistischen Bewertung und Behandlung des gesamten leu- 
kaemischen Materials des Pathol. Instituts des Kranken- 
hauses Moabit aus den Jahren 191%—1921 (einschließlich) 
übersehen. 

Es handelt sich im sanzen um 35 Fälle, von denen 8 
lediglich zur Sektion hierher überwiesen worden waren 
und somit für die Frage der Häufigkeit unberücksichtigt 
bleiben müssen. 

Die 27 hier beobachteten (und sezierten) Fälle ent- 
fallen auf ein Sektionsmaterial von 19306 Obduktionen, 
was einer Häufiskeift von 0,26 % entspricht. Den Jahren 
nach verteilen sich die Leukaemien folgendermaßen: 


von 1421 Sektionen im Jahre 1912 2 Fälle, 


£ 1365 ., 7 7 1913 28 
> 1090 x > s. 1914 1 Fall, 
» 909 H ir - 1915 4 Fälle, 
5 888 5 » a 1916 6» 
n 1251 ” 7 5 1917 is 
> 1017 4 > 7 1918 3 
5 764 „ f „ 1919 2 
5 837 » 5 „1920 2. 
a 764 H 7 + 192122277, 
10306 


Von dem sanzen Material sind 13 Fälle myeloischer und 
22 Iymphatischer Natur, woraus die ungleich größere Häu- 
fiskeit zum mindesten aber größere Sterblichkeit der 
Lymphämie hervorgeht. Das Verhältnis beträgt 10:17 und 
zeist auch am besten die größere Bedeutung, die der 
letzteren zukommt. Ich beginne mit der myeloischen Leu- 
kämie. Mit Ausnahme von 4 Fällen kann ich über die 
wichtigsten klinischen Daten eine Uebersicht geben, wo- 
zu die Tabelle Il dienen mag. 
























































Tabelle II. 
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Diagnose 
\ 





' Myel. | Röntgenbe- 
| Leuk. | strahlung 


| 
Leuk.? | Expektor. u. 








'Pneumon. | Ekeit. 
| 
| 
Myel. | Digalen Tet. 
Leuk. Valerian 
| 
E Tabl. Elars. 
a ' Thorium X 
Inj. intrav. 2x 
je3 Mil. ME. 
Myodeg. | 10 cm? Blut 
cordis | intramuskul. 
Stauung 
Leukämie | -- 
Myel. 4 Ini. von je 
Leukämie | 2 Mil. ME. 
Acthrit. | Thorium X 
us. Psor. 








Akute |Salvarsan-Inj. 
Leukämie |u. Bestrahlg. 
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Bemerkenswert ist, daß von diesen 9 Fällen einige 
(4, 7, 9) sicher akut verlaufen sind und zwar die der jüng- 
sten Patienten (im Alter von 10, 37 und 8 Jahren). Die 
Geschlechtsdispositfion von den 10 Fällen des hiesigen 
Materials liest zu Gunsten der männlichen Individuen, 
die nur in 4 Fällen vertreten sind. Es folgen die Sektions- 
diagnosen dieser sowie der fehlenden 4 myeloischen Fälle: 


Sektfionsdiasn« se: 

Fall 2. 42-jährige Frau B. Anämie Macies. Hochgradige Myode- 
generafio cordis und Dilatation der Ventrikel. Embolie der Lunsen- 
arterien z. T. verwachsen mit den, Wänden, z. T. erweicht. Kleine anä- 
mische Infarkte beider Lungen, hochsgradiges Oedem, starker Hydrops 
pericardii, Generalisierte peritoneale tbc. Tuberkel und stark ver- 
käste Lymphome der Bronchialdrüsen. Starke, derbe Hyperplasie dir 
Milz, zahlreiche frische verkäste Miliartuberkel des Knochenmarkes 
sowie herdförmige Verfettung und pyoide Metamorphose. Chronische 
Nephritis, beginnende Granulationsatrophie der Niere. Geringe Leuko- 
cytose des intravaskulären Blutes. Hyperplasie und Miliar-Tuberku- 
lose der Leber. eine leukämischen Herde. Chronische Metritis. 
Hirnanämie. Miliar-Tuberkulose der Schilddrüse. 


Fall 35. 52-jährige Frau TC. Geringe Oedeme der Beine, Anämie 
Atherosklerose der Aorta. Geringe Hyperplasie. Starke Dilatation der 
Ventrikel. Anschoppung des linken und rechten Unterlappens. Lungen- 
ödem. Ergüsse beider Pleuren. ‚Hochsradise myeloische Leukämie 
(pyoide Gerinnsel der großen Blutgefäße), indurierende Hyperplasie der 
Milz (24x 15x6), myelomatöse Metamorphose des Knochenmarkes. Ge- 
ringe Hyperplasie der Inguinaldrüsen. Chronische Nephrifis. Narbige 
Nierenschrumpfung. Metastatische Abszesse der linken Niere. Glatte 
Atrophie des Zungengrundes. Follikuläre Hyperplasie und kleine Ulcera 
des Magens. Cholelithiasis und starke Hyperplasie der Leber. Chro- 
nische Metritis. Hirnanämie, Hydrocephalus externus. Chronische Lep- 
tomeningifis, 


Fall 4. 10-jähriges Kind (weibl.) S. Anämie der Haut. Oedeme, 
starke Hypertrophie des linken Ventrikels. Dilatation beider Ventri- 
kel. Schwere Myodegeneratio cordis. Subperi- und ausgedehnte sub- 
epikardiale Blutungen. Hämorrhagische Bronchopneumonie beider Un- 
terlappen. Pleuraadhäsionen. Starke Hyperplasie der Milz, (300 $). 
Ausgedehnte Hyperplasie der submaxillaren, cervicalen, bronchialen, 
portalen, mediastinalen Lymphknoten, Nierenanämie. Schleimhaufblu- 
tungen der Mundschleimhaut. Hyperplasie der Leber. Hirnödem. Re- 
sistenz des Thymus, 
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Fall 5. 45-jährige Frau L. Macies. Braune Herzatrophie, Intima- 
verieffung der Aorta. Vereinzelte Lungentuberkel, Oedem der Lungen. 
Alte abgekapselte und verkäste Herde der mediasfinalen und mesen- 

erialen Lymphdrüsen. Peritonitis tuberculosa. 

Leukocytose. Kolossale Hyperplasie der Milz (Gew. 3700 $), hüh- 
nereigroßer, abgekapselter anämischer Infarkt. Starke Sklerose des 
Krochenmarkes, der Röhrenknochen. Rote Metamorphose. Starke Hy- 
perplasie und Tuberkulose der retroperitonealen Lymphdrüsen. Pia- 
öcdem, Hydrocephalus internus. 
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Fall 6. 59-jährige Frau M. Atherosklerose, Myodesenerafio cordis, 
Stauung, Obesifas, vereiterte Geschwülste des Mediastinum und des 
Inken Rippenperiostes. Endokarditis verrucosa mitralis. Ventrikelhyper- 
{rophie, Obesifas, myocard:i, geringe Atheromatose. Großer zerfalle- 
rer Tumor des linken Unterlappens. Multiple Lungenmetastasen. Em- 
physem und Oedem, zerfallene Geschwülste der linken Pleura. Anämie. 
(Normo- und Megaloblasten des Blu‘es), myeloische Metamorphose 
ces Knochenmarkes, Hyperplasiz, anämische Infarkte und Metastasen 
cer Milz. Vereinzelte Nierenmetastasen. Parenchymatöse Nephritis. 
Zahlreiche Lebermetastasen. 


Fall 7. 35-jähriger Mann N. Mäßige Macies, schwere Myodegene- 
ratio oordis (Tigerherz). Dilatation und geringe Hypertrophie der 
Ventrikel. Geringe Verfe‘tung der Aorfa ascendens. Subendokardiale 
Blutungen. Hyperämie und Oedem des Kıehlkopleinganses. erinse 
seröse Ergüsse der Körperhöhlen, stärkere des Herzbeutels. Perisple- 
nitische Verwachsungen. Allgemeine Hypercyiose des Blutes; Leukämie. 
Pyoide Metamorphose des Röhrenknochenmarkes. Starke myeloische 
und indurative Milz (19098). Chronische Perisplenitis, myeloide Meta- 
morphose und starke Hyperplasie der inguinalen- geringer der cervika- 
len und mediastinalen Lymphdrüsen. Geringe myeloische Hyperplasie 
cer Tonsillen: Starke Hyperplasie der Leber und Leukämie, einzelne 
sroße Myelome der Leber (Gew. 37558). Leukämische Extravasate der 
Hemisphären und Hirnventrike!. Hydroczphalus. 


Fall 8. 57-jähriger Mann M. Macies, schwere Atherosklerose der 
Aorta descoendens. Ver’ettung im Anfangsteil. Dilatatfion der Ventrikel. 
Hyperämie, myeloische Leukämie, myelomatöse Metamorphose des 
Knochenmarkes. Kolossale Hyperplasie der Milz (30x20x10) (Gew. 
33008). Myeloische Metamorphose der Insuinal- und retroperitonealen 
Lymphdrüsen. Starke Hyperplasie der Leber (55x25x9, Gew. 3880 $). 


Fallg. Sjähriges Kind (männl.) E. Anäm‘e und Macies. Hochgradise 
Myodeseneratio cordis. Geringe Hyperplasie und Dilatation der Ven- 
trikel. Multiple Blutungen des Lungenparenchyms. Oedem. Herd- 


ig: 


sn 


an Ze 


förmige eitrige Bronchitis, lobuläre Atelektasen, besonders des linken 
Unterlappens. Hochgradige Leukämie, Rote Metamorphose des Röhren- 
knochenmarks. Leukocytose. Hyperplasie zahlreicher Drüsen, besonders 
der mesenterialen, bronchialen. Leukämische Tumoren der Milz (2008). 
Mäßige schlaffe Milzhyperplasie. Geringe follikuläre Hyperplasie. Blu- 
tungen und Hyperplasie der Tonsillen. Anämie, Pefechien und con- 
fluierende Nierenblutungen. Petechien in der Magenmukosa und ge- 
ringe hämorrhagische Erosionen. Enteritis follicularis des unteren 
Ileums. Starke Hyperplasie und oberflächliche Nekrosen und Ulcera- 
tionen einiger Peyerscher Haufen und Solitärknötchen. Dickdarmblu- 
tungen. Hämorrhagien des rechten Hodens- und Nebenhodens. Geringe 
Hyperplasie und Hämosiderose der Leber (6508). Pachymeningitis 
haemorrhagica inferna. Hirnanämie und geringes Oedem. Hyperplasie 
und leukämische Geschwulst des Thymus. 


Fall 10. 40-jähriger Mann S. Macies, 2 Hautnarben d. rechten 
Armes. Leichte braune Pismentierung des Herzmuskels, leukämische 
Infiltrate der Herzmuskulatur, besonders der linken Papillarmuskel. 
Geringe Verfettung der Aortenintima. 

Eitrige Bronchitis und Bronchiolitis. Ziemlich ausgedehnte, z. T. 
confluierende Bronchopneumonien beider Unterlappen. Erbsensroßes 
derbes Infiltrat des hinteren Endes des linken Stimmbandes (leukä- 
misch?) Ausgedehnte stransförmige Verwachsunsen der rechten Lunge; 
serinsere der linken Lunge. 

Mächtiser pulpöser Milztumor mit zahlreichen zum Teil erweich- 
ten Infarkten, meist mit deutlicher Demarkationszone (Gewicht 1650 $). 
Follikelhyperplasie am unteren Ende des rechten Sinus pyriformis 
(leukämisch?) Anthrakose der Bronchialdrüsen, mit Kalk- und Kreide- 
herden in der Bifurkationsdrüse Rotsraue Umwandlung des Röhren- 
knochenmarkes. Leichte Verbreiterung und Verfettung (Leukämie) der 
Nierenrinde. Pseudomembranöse und verschorfende Entzündung des 
unteren Ileums. Ausgedehnte ulceröse Entzündung des sanzen Colons 
(im oberen Abschnitt Tbc.-ähnlich) leukämisch? Hyperplasie und 
Oedem der Leber mit kleinen leukämischen Infiltraten. Leukämie (?) 
der Nebennierenrinde. 


Fall 11. 42-jähriger Mann H., Leichter Ikterus, starke Anämie. 
Frische Operationswunde des linken Rippenrandes. Anämisches und 
mäßig hyperplastisches Herz. Subendokardiale Blutungen. Deformie- 
rende Tracheitis. Lunsgenhyperämie und Oedem. Operationswunde der 
Bauchhöhle, geringe Blutung. Frische Exstirpationswunde der Milz. 
Hochsradise Leukämie. Pyoide Metamorphose des Knochenmarkes. 
Starke Blutungen der Nierenschleimhaut und der Blasenschleimhaut. 
Aussgebreitete Blutungen des weichen Gaumens des Zungenrandes. 
Hämorrhagische Metrifis, Hämosiderose der Leber. Leukämische Schwel- 
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lung des periportalen Bindegewebes. Blutungen des Pankreas-Zellge- 
webes. Geringe Leptomeningitis chron. Geringer Hydrocephalus ex- 
ternus et infernus. Ä 


Fall 12. Soldat L. Hautfarbe rötlich-weiß, am Bauch srünlich. Dila- 
tatio cordis (11x111/,), Muskel von grünlich grauroter Farbe. Hy- 
drops pericardii. Fleckenweiße Coronararteriensklerose. Geringe Inti- 
maverfeffungen der Aorta. Oberlappen der Lungen ödematös. Im 
Unterlappen trüb sraurote nicht lufthaltise Flüssiskeit. Compressions- 
atelektasen. Pflaumensroße Bifurkations-Lymphdrüse, sraurot mit gelb- 
lichen Einsprenkelungen. Milz (35x19x9, Gew. 35008) von rötlich 
srauer Schnittfläche und sleichmäßisger Beschaffenheit. Nieren nicht 
vergrößert. Leber (29x 25x 10) von fast grauroter bis weißroter Schnitt- 
fläche. Mesenterialdrüsen weder vergrößert noch verfärbt. Knochen- 
mark des Femurs -selbweiß mit rötlichen Einsprenkelungen und von 
derber Konsistenz. | 


Fall 13. Soldat Sch. Hautfarbe gelblich-weiß, Adipositas. Keine 
Hautblutungen. Herz graurot 91/,x10 cm. Hydrops pericardii. Dop- 
pelte rechte Coronararterie. Kleine streifenförmise Trübungen der 
Aorta. Sehr anämische und Ödematöse Lungen. Rachenschleimhaut 
ohne Geschwüre. Milz (25x 141/,x6) mit schwarzroter Schnittfläche 
ohne erkennbare Milzknötchen. Hals- und Mesenterial-Lymphknöfchen, 
klein und weich. Linke Niere 14x6x41/,, rechte 121/,x6x4 mit 
sleichmäßis breiter Rinde. Masenschleimhaut srauroft, saffis. Leber 
(26 x 20 x 10) weich, elastisch, sraurot, hyperämisch. Das Knochenmark 
des Femur von srauroter Farbe ist ziemlich derb. Hydrocephalus in- 
ternus. Eitrige Leptomeningitis. Blutausstriche und Leberschnitte er- 
seben bei mikroskopischer Untersuchungs die Diagnose auf Leukämie. 


Der besseren Uebersicht halber seien die wichtigsten 
Punkte der pathologisch-anafomischen Befunde ebenfalls 
in einer Tabelle (3) nebeneinander gestellt. Die Tabelle, 
die übrigens genau so angelest ist wie diejenige für die 
Leukämien, weist 3 Hauptsgruppen auf. 

1. Die Befunde der blutbildenden Orsane, 

2. die metastafischen Myelome (resp. Lymphome), 

3. Blutungen. 
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g Lymphknoten Milz Knochenmark Leber Nieren Andere Organe Rumpfblutung | Gehirnblutung 
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Irgend welche Besonderheifen biefen diese myeloi- 
schen Fälle nicht. Gemeinsam ist allen der erhebliche 
Milztumor (der srößte von 3700 $ in Fall 5) und die Me- 
famorphose des Knochenmarkes. Während bei einigen Fäl- 
len überhaupt keine (leukämische) Lymphknotenschwel- 
lung festgestellt worden ist, beschränkf sie sich in den 
anderen Fällen auf ziemlich geringe Ausdehnung. Die 
Leber scheint 4 Mal (Fali 2, 5, 6, 13) sanz unbedeutend 
oder vielleicht sarnicht hyperplasiert zu sein, anderer- 
seits zeugen Zahlen wie 3755 bezw. 3800 s (Fali 7, 8) von 
einer gewaltigen Vergrößerung, die das Normale noch um 
das Doppelte übertrifft. Nur zweimal hinsesen von 13 
Fällen (Fall 10 und 13) ist eine Nierenversrößerung resp. 
leukämische Rindenverbreiterung angegeben. Was endlich 
die Blutungen angeht, so ist auch nur in 5 Fällen (1, 4, 
7 9, 11) die Rede davon, wovon 2 lediglich subendokar- 
dial stattgefunden haben. Gehirnblutungen sind überhaupt 
nicht zu verzeichnen. Hingesen fand sich etwa in der 
Hälfte der Fälle Hirnödem bezw. Hydrocephalus. 


Der durch seine interessante Knochenmarkverände- 
rung Fall 1, Frau P. (siehe Kasuistik Il. Fall) ist an ande- 
rer Stelle bereits besprochen. Im übrisen fällt der Fall 2 
am meisten aus dem typischen Bilde heraus. Wir haben 
hier mit einer accidentellea Komplikation — mit Tuber- 
kulose — zu tun, auf deren Rechnuns zweifellos die 
Lymphdrüsengeschwülste zu setzen sind, während das pyo- 
ide Knochenmark und der Milztumor, als die einzigen 
kennzeichnenden Merkmale der zugrundeliesenden Leu- 
kaemie übris bleiben. 


Ein anderes Bild bieten nun die Fälle von Iymphati- 
scher Leukaemie, von denen ich ebenfalls erst diejenigen 
behandele, von denen ich Angaben über den klinischen 
Verlauf erhalten konnte. Im ganzen hier betrachtet wur- 
den 16 Lymphämien (von unseren 35 Fällen notabene) 
deren Geschlecht gleichmäßig 8:8 verteilt ist. Es folgt 
also zunächst die Uebersicht über 12 Fälle in der Tabelle 4: 


Tabelle IV. 
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Wie aus der Tabelle ersichtlich ist, trifft die Behaup- 
fung, daß die chronischen Fälle von Iymphatischer Leukae- 
mie mit sroßen, die akufen mit relativ kleinen Drüsen ein- 
hergehen sollen, durchaus nicht zu. Ist doch beispielsweise 
Fall 14, 15, 19 und 25 sicher chronisch und nur bei einem 
(15) sind die vergrößerten Drüsen erwähnt. Umgekehrt 
sind allerdinss von 5 Fällen sicheren akuten Verlaufs 
(17, 18, 21, 22, 24) auch nur einmal vergrößerte Drüsen 
festgestellt worden. Vor weiteren Erörferungen möchte 
ich jedoch erst die Sektionsdiagnosen wiedergeben, die 
zum Vergleiche mit den myeloischen Formen dienen mö- 
gen. 


“ 


Die nächsten Fälle sind als Iymphatische Leukaemie 
diagnostiziert. 


Fall 14. 64-jährige Frau G. Anämie. Erysipel des rechten Ärmes. 
Oedeme der unteren Extremitäten. Abszeßbildungen, Hyperplasie der 
Drüsen, besonders Achseldrüsen. Atherosklerose der Aorta und der 
Coronararterien. Atherom des vorderen Mitralsesels, Dilatafion des 
rechten Ventfrikels. Braune Pigmentierung des Herzmuskels. Com- 
pressionsafelektase beider Unterlappen, Lungenödem. Eitrige Bron- 
chitis der linken Lunge. Fibrinöse Pleurifis. Geringe Pleuraersüsse 
beiderseitig. Geringe Hyperplasie der Milz. Lymphome der Retro- 
peritonealdrüsen. Hyperplasie der cervicalen, bronchialen und coelia- 
calen Drüsen, Anthrakose der Hilusdrüsen, hämatopoetische Metamor- 
phose des Röhrenknochenmarkes Lymphämie, Leukocyfhämie. Ver- 
änderungen des Rippen- und Knochenmarkes. Glafte Atrophie der 


Magenmukosa. Paralytische Dilatation des Dickdarms. Schnürlappen 


der Leber. Subseröses Myom. chron. Endometritis. 


Fall 15. 47-jährige Frau H. Petechien der Haut und Extremifäten- 
haut, Obesitas. Oedem, Anämie. Braune Pigmentierung und Myo- 
degenerafio cordis. Dilatation der Ventrikel. Subendokardiale-sub- 
perikardiale und muskuläre Blutungen. Pneumonie beider Lungen. 
Graue Hepatisation des rechten Oberlappens. Resulution des Mittel- 
lappens, herdförmige Anschoppuns der linken Lunge. Oedem. Exsuda- 
tive Pleuritis. Lymphämie, Lymphome aller Lymphdrüsen, besonders 
der submaxillaren und cervikalen Drüsen. Schlatfe hyperplastische 
Milz (18x11x41/,).. Lymphomatöse Metaplasie des Knochenmarkes. 
Lymphocyten und zahlreiche Mastzellen. Anämie und Lymphomatose 
der Nieren. Geringe Lymphomatose der Tonsillen und des Zungen- 
$rundes. Follikuläre Enteritis, hämorrhagische Gastritis. Punktförmige 
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Hämorrhagien des Magens und des Darmes, besonders Dickdarmes. 
Lymphomatose und Hyperplasie der Leber. Chron. Metritis. Zahl- 
reiche meningeale und spärliche B!utunsen der Hirnsubstanz. Blut in 
den Hirnhöhlen des linken Ünterhorns. Hyperplasie des Thymus. 
Lymphomatose. 


Fall 16. 55-jährige Frau K._ Anämie, starke Oedeme der unteren 
Extremifäten. Atrophie, geringe Atheromatose der Mitralis und der 
Aorta thoracica, chron. Phthise des rechten Oberlappens. Abgekapselte 
Käseherde und seringe Stauungsinduration. Oedem- und Compressions- 
atelektase des linken Unterlappens. Seröse Ergüsse der Körperhöhlen. 
Lymphämie (Lymphocyten, -blasten, Erythroblasten), starke Iymphämi- 
sche Lymphome aller Lymphknoten, bzsonders der abdominalen. Starke 
Lymphomatose und Induratfion. Infarkte der Milz. (19:14:8, Gew. 
1200 $). Sec. Lymphomatose des Röhrenknochenmarkes. Anämie der 
Nieren. Hyperplasie der Tonsillen (Lymphomatose?) Kleine Narbe 
und oberflächliches peptisches Geschwür der vorderen Masenwand mit 
Arrosion einer submucös. ÄArterie. Follikuläre Gastritis. Geringe folli- 
kuläre Hyperplasie des unteren Ileums und sfärkere des Rectums. 
Polypen der Uterusmucosa. 


ı Fall 17. 63-jährige Frau K. Obesitas. Anämie. Leichte braune 
Hypertrophie, hochgradise Myodegeneratio cordis. Starke Atheroskle- 
rose der Aorta fhoracica, Ektasie der Aorta ascendens. Pigmentar- 
mut der Lungen. Hochsradige Oedeme. Kleine anthrakofische Spitzen- 
narben. Hydrops, perikardii, epikardiale Blutungen. Peritoneale Ad- 
häsionen. Hyperämie und Lymphomatose des Knochenmarkes. Mäßise 
Lymphocythämie des Blutes. Großer weicher Milztumor. Hyperplasie 
einzelner retroperitonealer Lymphknoten. Chronische Nephritis. Tumor- 
arfise Lymphome der Nierenrinde. Punktförmise Blutungen des Nie- 
renmarkes, Beckens und der Blase. Glatte Atrophie und Dilatation 
des Masens. Punktförmige Blutungen. Pismentierte Narben der Ileo- 
coecalgesend und des unteren Ileums. Lymphome. dies unteren Tleums. 
Hyperplasie, Hämosiderose (Lymphome?) Anämie. Pachymeningitis hä- 
morrhagica, Anämie des Gehirns. Zahlreiche kleine Blutungen. 


Fall 18, 31-jährige Frau A. Zahlreiche hämorrhagische kleine und 
sroße Iymphomatöse Tumoren des Rump!es und der Exfremifäten. 
Macies; Iymphomatöse Tumoren des Periostes einiger Wirbel und 
Rippen und der Tibia, Anäm’e des Herzmuskels. Hämorrhagien und 
Myodeseneratio. Zahlreiche Hämarrhasien und Lymphome beider Lun- 
sen. Lungenödem. Starke Pneumatose der Schädelknochen. Blutungen 
in den erweiterten Siebbeinhöhlen. Blutungen aller seröser Häute., 
Lymphome des Douglas u. Peritoneums. Stark Lymphämie des intra- 
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vasculären Blutes. Tumorartise Lymphomatose des Röhrenknochen- 
markes. Lymphome der submaxillären Lymphdrüsen, geringe der 
übrigen Körperlymphdrüsen. Mäßige Hyperplasie und diffuse Lym- 
phome der Milz (19 x 111/, x 5) (Gew. 900 $). Starke Lymphomatose 
und Hämorrhagien der Nieren und des Nierenbeckens.  Hämorrhasien 
der Blasenmukosa. Geringe Hyperplasie der Tonsillen. Hasemorrha- 
sien des Magens. Anämie der Darmschleimhaut. Mikroskopisch: Lym- 
phome der Leber. Große Lymphome und Hämorrhagien ‚der Chorioi- 
dea und der Retina. Blufung des Glaskörpers. Große hämorrhagische 
Lymphome der linken Kleinhirnhemisphäre. Pachymeningitis interna. 


Fall 19. 30-jährige Frau R. Schwere Anämie, geringe ‚Obesitas, 
Linltsseitise Mundbodenphlesmone. Nekrose der linken Unterkieier- 
hälfte. Geringe Oedeme der Unterschenkel. Schwere Myodesen£eratio 
cordis (Tigerung). Geringe Hyperplasie und Pigmentierung. Ver- 
fettung der ÄAortenintima. Lungenödem, Ascites. Lymphämie des Blu- 
tes. Partielle Iymphatische Metamorphose des Röhrenknochenmarkes, 
geringe Hyperplasie der. Milz. Geringe Hyperplasie der Drüsen, be- 
sonders der submaxillaren. Hochgradige Anämie. Fettige Degenera- 
tion und kleine Narben der Nieren. Starke Zahnkaries. Eitris-hämor- 
rhasische Ginsgivitis. Peritonifis vom Ovarialabszeß ausgehend. Anämie, 
fetfigse Degeneration und Hämosiderose der Leber. Linksseitiger Ova- 
rialabszeß, chronische phlesmonöse Peritonealcyste der linken Ad- 
nexe. Hochsradisge Hirnanämie, Struma colloides Thyreoideae. 


Fall 20. = erster kasuistischer Fall. 


Fall 21. 7-jähriger Knabe R. Petechien der Arme. Große Hämor- 
rhagien der Submaxillargesend. Anämie, leichte Gelbfärbung der Haut. 
Hochsradise Myodegeneratio cordis subendocardiale Blutungen. Lun- 
senödem. Lymphämie, Lymphome der Submaxillar- und Axillar-Lymph- 
drüsen. Geringe Hyperplasie der Milz (10x7x3) mit geringer folli- 
kulärer Hyperplasie. Rote Metamorphose des Knochenmarkes. Ver- 
kalkuns einiger mesenterialer Lymphknoten. Starke Lymphocytose mit 
Eosinophilie. 

Starke Hyperplasie und Iymphomatöse Zerstörung der‘ Nieren- 
rinde. Hämorrhasien innerhalb der Lymphome. Mäßise Hyperplasie 
der Tonsillen. Atrophie und seringe Hämosiderose der Magenmukosa. 
Geringe Hyperplasie der Peyerschen Haufen. Geringe Hyperplasie der 
Leber. Lymphomatose. Vereinzelte Blutungen des Hodens. Geringe 
Verlettung der Gehirnsefäßendothelien. 


Fall 22. 4-jähriger Knabe Sch. Hochsradige Anämie, Herzanämie. 
Tigerung, Petechien im Perikard.. Lungenanämie. Haematopoztische 
Metamorphose des Knochenmarkes. Starke Iymphocytäre Infiltrate in 
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der Umgebung der Pfortaderverzweisungen, stellenweise Füllung der 
Kapillaren mit Lymphocyten. Anämie der Niere, des Darmes. Pete- 
chien und Fettinfiltration der Leber. 


Fall 25. 51-jähriger Mann. Obesitas, Anämie, Oedeme der Unter- 
Extremitäten. Rötung der linken Halshauf. Hochsradise Sklerose der 
Coronar-Arterien, der Aorta abdominalis, geringere der cerebralen und 
peripheren Arterien, Ärrosionen der linken Vena subclavia durch Lym- 
phome. Kleine Lungenthromw 'n, Compressionsatelektasen und Oed:m. 
Seröse Ergüsse der Körpe:. 5hlen. Geringe Pleuraadhäsionen. Ge- 
ringe Lymphocytose des Blutes, Streptokokkämie. Große, zum Teil 
hämorrhagische und nekrotische Lymphome aller Lymphknoten (axil- 
lare, Hals-mesenteriale und retroperitoneale). Partielle Iymphocytoma- 
töse Metamorphose des Knochenmarkes. Mehrfache Lymphocytose bei- 
der Nieren der Tonsillen. Hyperplasie und Hämosiderose der Leber. 
Leptomeningifis chron. Hydrocephalus externus und internus, Ependy- 
mifis Sranularis. 


Fall 24. 64-jähriger Mann L. Narbe des linken Unterschenkels. 
Traumatische Periostitis. Nekrotischer Herd der Unterhaut. Petechien 
der Rumpfhauft, besonders der Schultergesend. Zahlreiche Lymphome 
der unteren Brusthaut. Starke Hypertrophie des Herzmuskels, stark 
braune Pismentierunsg, Lunsenödem. Ausgedehnte Pleuraadhäsionen. 
Starke Hyperplasie der Milz, 24: 151/,:7, Gew. 16008. Lymphome der- 
selben. Kleine Lymphome der cervicalen und submaxillaren Lymphdrü- 
sen, geringe der Peritonealdrüsen, sfärkere der Axillar- und Insuinal- 
drüsen. Lymphämie des intravasculären Blutes. Hyperämie, Lympho- 
matose und Megaloblastose des Knochenmarkes. Geringe Trübung 
und Hpyperplasie der Nieren. Schrumpiunsg der Tonsillen. Große 
penetrierende Masenulcera besonders der kl. Curvatur, Lymphomatosis? 
Geringe nodul. Hyperplasie des Darmes. Leber 50x21/,, Gew. 351008. 
Starke Lymphomatose. Hydrozele bds. Hirnhypzerämie, starker Hydro- 
cephalus internus. 

\ | 

Fall 25. 61-jähriger Mann P. Guter Ernährungszustand, Hyper- 
trophie und Dilatation aller Herzhöhlen. Braune Pismentlerung des 
Herzmuskels. Atherosklerose der Aorta und beider Coronararterien. 
Fibrinöse Pneumonie. Graue Hepatisation des rechten Oberlappens. 
Compressionsathelektase des rechten Unterlappens.. Hyperämie der 
linken Lunge. Eitrige Pleuritis links. Lymphämie. Hämorrhagisches 
Lymphocytom der Bronchial- Tracheal- und Perifoneal-Lymphdrüsen. 
Milz (21:13:5, Gew. 9605). Thrombose der Netzgefäße, Infarkte der 
Milz, Lymphomatose des Röhrenknochenmarkes bei vorwiegendem Feft- 
mark. Glattfe Atrophie des Zungensrundes. Hyperplasie der Leber. 
Eitrise Leptomeninsitis. 
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Fall 26. Frau E. Situs inversus completus, Anämie der Haut. 
Schwere Myodegeneratio cordis. Geringe Verfetfung der Intima am 
Anfanssteil der Aorta. Lungenödem. Kleine Spitzennarben. Ergüsse 
sämtlicher Körperhöhlen. Lymphome und Blutungen im Douglas. Schwe- 
re Lymphämie des intravaskulären Blutes. Milz 20x12x5 (Gew. 75086) 
mit Lymphomatose und Hyperplasie. Lymphome der cervikalen und 
mesenterialen Drüsen, Lymphome der Milzfollikel. Partielle Lympho- 
matose des Röhrenknochenmarkes. Haematopoese und Lymphomatose 
des anderen Teils. Nierenanämie. Hyperplasie und Pigmentierung der 
Darmfollikel. Hyperplasie der Leber. Starke Lymphomatose (2150 $), 
Kleine Polypen des Uterus. Cysten der Cervix. Hirnanämie. 


Fall 27. 25-jährige Fraı K. Große Hautulcerafionen. Sepsis. Hoch- 
sradige Anämie. Hautexanthem. Pemphysus. Herzatrophie. Subendo- 
kardiale und epikardiale Blutungen. Gringe Myodegeneratio cordis. 
Pneumonie beider Unterlappen zum Teil abscedierend (metast. Abs- 
cesse),,. Blutungen der Tracheal-Schleimhaut. Diphtherie des Kehl- 
deckels. Exsudative Pleurifis. Hämorrhasien der Pleura und Adhä- 
sionen. Lymphämie. Lymphome der Submaxillardrüsen. Hyperplasie 
der Bronchialdrüsen. Lymphomatose des Knochenmarkes. Mäßise Hy- 
perplasie der Milz (17x8x41/,). Starke Lymphomatose. 

Lymphomatose und Hämorrhagien des Nierenbeckens. Hämorrha- 
sien der Blasenmucosa. Große Lymphome der Tonsillen mit Nekrosen 
der Oberfläche. Diphtherieartige Nekrosen des Zungengrundes und der 
Epiglottis. Starke hämorrhagische Gastrifis. Lymphome der Magen- 
mucosa. Geringe Hyperplasie der Leber. (Keine makroskopischen Lym- 
phome). Hirnanämie. Große Blufungen der Dura. Geringe Struma 
colloides. 


Fall 28. 32-jjähriger Mann E. Starke Anämie, leichter Ikterus. 
Starke Oedeme beider Beine und der Genitalien. Starke Hypertrophie 
des linken, geringe des rechten Ventrikels.. Myodesenerafio cordis, be- 
sonders des linken Ventrikels. Hyperämie und Oedem der Lungen. 
Eitrige Bronchitis. Seröse Ergüsse aller Körperhöhlen. Hydrämie und 
Lymphämie, geringe Poikilocytose und Erythroblastose des circulieren- 
den Blutes. Mäßige Hyperplasie der Milz (17x11x51/,, Gew. 5408). 
Rote (megaloblastöse) Metamorphose des Knochenmarkes. Lympho- 
me vieler Körperdrüsen, besonders der mediastinalen, retroperitonea- 
len und axillaren. Große hämorrhagische Lymphome der portalen 
Lymphdrüsen. Lymphomatose und hämosiderose, anämische Infarkte 
der Nieren. Einzelne hämorrhagische Infarkte innerhalb von Lympho- 
men. Lymphomatose der Tonsillen. Lymphome des Pylorus zum Teil 
ulceriert. Anämie und Follikel. Pisgmentierung des Darmes. Akute 
katarrh. Gastritis. Hämosiderose der Magenmucosa, Hyperplasie der 
Leber (22808). Lymphomatose und Hämosiderose der Leber, Seringe 
Fettinfiltration. Starke Hämosiderose des Pankreas. Hämorrhagien der 
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Albuginea des Hodens. Hochgradise Anämie des Gehirns. Großer 
Iymphomatöser Tumor des Thymus 9x10x5, des mediasfinalen Binde- 
sewebes. 


Fall 29. 17-jähriger Mann H. Anämie und Dilatation des Herzens. 
Große Verfetftungen der Aorta-Intima. Lungenhyperämie, geringes 
Oedem. Pleuraadhäsionen. Schwere Sarkomatose (?) des Peritoneums 
mit Adhäsionen. Großer hämorrhagischer Erguß des Peritoneums. 
Petechien der Pleura. Leukämie, Milzhyperplasie (4509) leukämische 
Tumoren des Knochenmarkes, zum Teil nekrotisch. Große Mesen- 
terialdrüsen-Tumoren. Mikroskop: Leukämie. Anämie der Nieren, kleine 
Tumoren der Nierenrinde. Diffuse Geschwulstinfiltration der Dünn- 
darmschlinsen und sroßer Peritonealtumor. Beginnende Nekrose der 
Mukosa. 2 Askariden im Ileum. Spärliche Geschwülste der Leber. 
Diffuse Hyperplasie der Leber. Pankreasatrophie. Beiderseifige Con- 
junktivalblutungen, Metastafische Tumoren der Dura. Hirnödem, Ge- 
schwulstmefastasen des hinteren Hypophysenlappens. 


Fall 30. Soldat F. Obesitas, anämisches Aussehen, Blutgerinnsel 
im Musculus rectus und quadriceps femoris. Ausgedehnfe Blutungen 
der Rachen- Kehlkopf- und Trachealschleimhaut sowie des weichen 
Gaumens und der Mandeln. Zahlreiche peri- und epikardiale Petechien 
und srößere confluierende Blutungen. Herzmuskel schlaff, beiderseits 
gelblich setleckt und getrübf. Coronararterien und Aorfa mit kleinen 
selblichen Flecken versehen. Pulm.: ödematös, ziemlich 'anämisch. 
Eitrigse Bronchitis, geringes Emphysem. Pleura beiderseits ‚leicht ad- 
härent. Hilusdrüsen etwas, Halsdrüsen rechts weniger als die linken 
bis kirschensroß geschwollen, weich, elastisch. Durchschnitt von ziem- 
lich sleichmäßiger markiger Beschaffenheit mit grau-rötlicher Fleckung. 
Aehnlich die Supraclavikulardrüsen. Mediastinaldrüsen erheblich hyper- 
plasiert und stark hämorrhagisch. Geringer Meteorismus. Milz 18x 12 
x 4l/,. Nieren vergrößert, Rinde verbreitert. Große Blutungen der 
linken Nierenbeckenschleimhaut sowie Gerinnsel im Lumen. Blase 
enthält fast reines Blut. Magenschleimhaut mit zahlreichen Blutungs- 
herden. Colon enthält ebenfalls fast reines Blut. Seine Schleimhaut: 
mit Blufserinnsel durchsetzt. Leber: 24x20x9 mit deutlicher Läpp- 
chenzeichnung und vielfachen weißen Einlagerungen. Mikroskopisch 
kolossale Lymphocytenvermehrung. Diagnose: Hämorrhagische Dia- 
these, wahrscheinlich hervorgerufen durch akute Lymphämie. 


Fall 31. Soldat L. Anämische mit Petechien bedeckte Haut. Hals 
seschwollen. Hydrops perikardii. Herz 9x10, epi- und perikardiale 
Blutungen. Im Myokard Blutungen sowie rechts weißliche teilweise 
epi- und ıendokard. sich vorwölbende Tumoren. Pleura zeigt zahlreiche 
Petechien. Tonsillen walnußsroß, desgleichen von Blutungen und 
rötlich-weißen Geschwulsfmassen durchsetzt. Schleimhautblufungen in 
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Trachea, Oesophagus, Darm, Pefechien der Masenschleimhaut. Im 
Mediasfinum seine 141/, cm breite und -7—8 cm dicke bis zum Hals 
reichende Geschwulst in Form des Thymus. , Die Supraclavikulajr- 
und Halsdrüsen bilden ein reichlich gänseeigroßes. Paket. Mesenterial- 
drüsen wenig vergrößert mit sSraurötlicher Zeichnung. Hypösastrische, 
Insuinal- und Axillardrüsen seschwulstarfis. Vergrößerte Milz 21x 12 
x5 = 67589 mit blauroten keilförmisen ‚Herden. Schnittfläche der 


$leichmäßig grauroten ‚vorquellenden Geschwulstmasse läßt keine Ab- 


$grenzung von Pulpa und Knötchen erkennen. Nieren von zahlrei- 
chen Geschwulstknoten besonders in der Rinde durchsetzt. Schleim- 
haufblutungen im Nierenbecken- und Kelchen. Gew. 552g Leber 
28x24x8 gsraurof. Läppchen von srauweißen Rinsen deutlich abse- 
srenzt. Knochenmark der Femur dunkelrof, feste Substanz erheblich 
verdickt. Mehrere, bis walnußsroßz Blufunss- und Erweichunssherde 
in beiden Hemisphären. Blut- in den Seifenventrikeln und Gerinnsel im 
vierten Ventrikel. Todesursache die multiplen Hirnblutunsen, Lymph- 
ämien. 


Fall 32. Soldat W. Mäßis gelbliche Hautfarbe, einige Petechien 
der Bauchhauf. Kleine perikardiale, einige ausgebreitet konfluierende 
subendokardiale Blutungen. Muskel blaß, srauro‘. Lungenödem, eitrise 
Bronchitis. Links 200 cm ® leicht trübe Pleuraflüssiskeit, Pleura stellen- 
weise eifrig belegt. Ober- wie Unterlappen zeigt je einen Käseherd. 
Teils verkalkte, teils geschwollene Hilus- bezw. Tracheallymphdrüsen. 
Milz 14x10x4 nicht zerfließlich. Nieren stark sgetrübt mit einigen 
kleinen Rindenblutungen sowie zahlreichen selblichen Herdchen. Im 
rechten Samenstrang pflaumensroßer gelber Knoten. Blasenschleimhaut 
mit einigen Petechien. Leber 27x22x6 von braunsgrauer Farbe, sehr 
schlaff. Knochenmark des Femur mit kleinen rötlich weißen Einlage- 
rungen. Einige kleine unregelmäßige piale und Hirnblutungen. 


Fall 335. Soldat M. Auffallend ikterische Hautfarbe. Am harten 
Gaumen sein srünbraun belestes Ulkus. Hydrops pericardii, Herz 
12x12, schlaff, Muskel gelblich getigert, reichlich subepikardiale Pete- 
chien. Geringfügige endokardiale Verfettungen. Lungenödem: Bron- 
chien mit gelb-grünem Eiter gefüllt. Linker Oberlappen stellenweise 
$raugrün verfärbt mit einem kleinen Kalkherd. Erheblich Seschwollene 
vechte Submaxillardrüsen mit linsen- bis erbsensroßen knotigen Ein- 
lagerungen. Milz 15x12x4, braungrau, verwischte Struktur. Nieren 
etwas vergrößert. Links unterer Pol mit anämischem Infarkt. Leber 
27x20x8 von bräunlich-roter Farbe. Lymphämie. Knochenmark selb- 
rot, Femur gelb. Schnittpräparate der Submaxillarlymphdrüsen zeigen 
herdförmige Wucherunsg von Lymphocyten. Hirnanämie, Piaverdickung. 
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Fall 34. Soldat C. Leicht gelbliche Hautfarbe, unzählige Pete- 
chien der Bauchhaut. An der linken Wange zwei schmierig belegte 
in die Mundhöhle durchgebrochene Ulcera. Dilatation der Ventrikel, 
Muskel rechts 5, links 16mm stark. Reichlich subendokardiale und 
epikardiale Petechien. Hydrops perikardii. Oberlappen der Lungen 
mit kleinen Käseherden, Unterlappen. etwas atelektafisch mit zahlrei- 
chen subpleuralen bis linsengroßen grauroten Knötchen. Starke ver- 
srößerte verkäste Hilusdrüsen, Cervical-, Inguinal-, Submaxillardrüsen 
stark seschwollen. Tonsillen seschwollen, links mit Ulcus. Einzelne 
Trachealdrüsen mit käsigen Einsprenkelungen. Milz 19x11x6, derb, 
sraurote Schnittfläche nicht zerfließlich. Nieren groß, etwas getrübt. 
Magenmucosa stark geschwollen und gekörnt mit Schleim belegt. 
Leber: 31x22x11 mit perihepaf. Adhäsionen. Stark vergrößerte peri- 
portale und zu einem Paket confluierende Mesenterialdrüsen. Coecum 
mit Käseherden. Ueber der Ileocoecalklappe großes verschorftes UI- 
kus. Röhrenknochen stark, ziemlich reines Fettmark. ‘Mikroskop. 
Untersuchung ergibt Tuberkulose und akute Lymphämie. 


Fall 35. Soldat R., 24 Jahre. Prellschuß des linken Scheitels. Ver- 
narbende Knochendepression des linken Scheitelbeines.. Vernarbende 
Erweichung der Hirnrinde. Apoplexie (hämorrhagische Erweichung) des 
rechten Hinterhauptlappens, Einbruch in den rechten Seitenventrikel, 
Hämatom der Hirnhöhlen. Hirnrindencompression. Petechien der 
Rumpf- und Extremitäten-Haut, des Epi- und Endokards. Subkutane 
Blutunsen der linken Tibia. Hyperplasie der Milz, der Leber, der 
Nieren, Ulcera der Tonsillen. Blutungen des Pharynx und Larynx, Lun- 
senödem. Diagnose‘; Akute Leukämie. 


Auch von diesem weif größeren Material sei eine 
übersichtliche Zusammenstellung der hauptsächlichsten Be- 
funde gegeben, soweit sie zum Komplex der Leukaemie 
gehören. Die Einteilung der Tabelle (5) entspricht der 
von Tabelle (3) 
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4Starke Lymphome d.; Weringe |Meta..orphose d.| = 
retrop. Hyperpl. der Hyperplasie | Röhrenmarks. 
cervik., bronch. und desgl. Rippen- 
coeliac. Drüsen marks 


15| Lymphome aller 18x11 x 41/2 |Lymph. Metamor- Lymphomat. 


Drüsen phose 'u. Hyperplas. 











16 Starke Lymphome 19x13x8 |Secund. Lympho- ? 
aller Drüsen bes. d. Gew. 1200 gimatose des Röh- 
labdominalen renmarkes | 

a einzeln./groß. weicher ? | ? 
[Hetroperit. Dr. 


Milztumor 


18'Starke Hyperlasie d. 19x 11!/ax5 Lymphat. Tumor. Lymphome 








isubmax., geringe d. Gew. 900 g,ld. Periost,, einig. 
übrigen Körperdr. mit diffusen| Wirbel d. Rippen 
'Lymphomen |u.d. Tibia, Tum. 
| Lymph. d. Röh- 
| renmarkes 
19 Hyperplasie d. RE Hy-|Part. Lymphome- fettige Dege- 
max. Drüsen ‚perplasie tamorphose desneration und 
Röhrenmarkes |Hämosiderose 
20 Mäßige Schwellg. d.pulpöse Hy- re Gew. 3250 g 


cervicalen, tracheo- 
bronch. u. retroper. 
Drüsen | 


perpl., Gew. 
244) g 





Tabelle V. 





Nieren 


| Andere Organe, Rumpfblutungen | Gehirnblutungen 
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Tumorart. Lym- 
phome d. Nieren- 
rinde, Petechien! 
'd. Nierenmarkes 
u. Nierenbeckens 


RE 





| 
| 


| 
Lymphomatose IGeriige Lympho-Petechien, subendo- |Zahlr. meningeale 


med. Tonsillen u. perikard. u. d. Myo-u. spärl. Blutung 
id Zungengrund., karditis der Hirnsubstanz 


Thym.-Hyperpl. 
u. -Iymphomat. 





‚Lymphomat.? d. 


"Tonsillen 





st. Lymphome u. 
Hämorrhagien 











einige Hyper- 
nephrome, kleine 

Rundzellenan- 
häufungen 


geringe Hyperpl 
d. Tonsillen, gr 


I 
I 


| ‚Blutg. in d. Hirn- 
höhlen 








epikard. Blutungen, zahlreiche kleine 
Petechien der Harn- Gehirnblutungen 
wege u. im Magen | 





| | 
. zahlr. hämorrhag. kl.igr. häm. Lymph. 
“u. gr. Lymphome d.der Kleinhirnhe- 


Lymphome der’ Rumpfes u. d. Extr.,misphäre 


Chorioidea u. d 


Retina u. Blutung 'blutg.. desgl. aller 


d. Glaskörper 


.Myokard., Siebbein- 
‚ser. Häute. 
linkss. Mundboden- — 
‚phlegmone 





— kl. subpiale Blu- 
tung über d. Ik. 
Hemisph.(Hydro- 

| ceph. ext. et int. 









21/Lymphome d. subm.|10x 7x3 mit/rote Metamorph.|geringe Hy-Ist. Hyperplas. u.|Hyperpl. d. Ton-|Petechien der Arme| 
Dr., einige verkalkte| gering. Folli- perplasie Iymph. Zerstörg.sillen und Peyer-submax. u. subendo- 
‚|mesenter. Drüsen [kelhyperpl. der Nierenrinde,ischen Haufen krine Blutungen, ver- 
Häm. innerhalb einz. Hodenblutung 

d. Lymphome 






22 ? ? hämatopoetische |Fettinfiltrat. nz — Perikardiale Pete- —_ 
Metamorphose chien 


23 Hyperpl. aller bes.|mehrf. Infark-/Partielle lympho-| Hyperplasie | Lymphomat, [Lymphozytose ren. in den (Hydrozeph. ext. 


cervik, ax., mesent.te u. Hyperpl.'mat. Metamorph. Hämosiderose Tonsillen Lymphomen der et. int.) 
u. retrop. Drüsen \Lymphdrüsen 

24 Kl. Lymph. d. cervik.\Gew. 1600 g ? 30x 2!/2x8 |geringe Hyperpl.'zahlr. MILE YES ERT. Herd des 1.| (Hydrozephal. 
submax. Dr., geringe 24 x 16!/2 x 7 Gew. 3100 |und Trübung |d. unt. Brusthaut Unterschenkels, Pe-| int.) 
Lymphomatose‘d. pe- techien an Rumpf u. 


ritonealen, stärker d. Schultergegend 
inguinalen Drüsen | 

25 Hämorrh. Lymphozy-|hyperplasiert hämorrhag. Diathese = 

tome der Bronch.-, 

Trach.- u. Peritoneal- 

drüsen 


26/Lymph. d. Cervikal- 


u. Mesenterialdr. 


Lymphomatose d.'hype:pla siert 
Röhrenmarks, 











20x12x5 |part.Lymphomat. 
Gew. 750 & ‚des Röhrenmarks 
Lymph. der 
Milzfollikel 


st. Lympho- — 
mat. u.Hyper- 
plasie, 2150 g 


Hyperplasie der/Blutungen im Dou- _ 
Tonsillen glas 


ger. Hyperpl./Lymphomat. desjgroße Lymphome|Gr. Mund u.Ulcerat., große Blutungen 
‚m.kl.macrosc.'Nierenbeckens |der Tonsillen subendo- u. epikard.|der Dura 
plastisch Lymphomen Blutg., desgl. d. Tra- 

cheaschleimh., d. Nie- 

renbeck. u. d. Blase 















27|Lymph. der submax., 17 x 18x 41/, | Lymphomatose 
Hyperpl. der bronch.|mäßig hyper- 
Drüsen. 








28/Lymph. vieler, bes. d.| 17x 11 x5!/2| rote myelobl. Lymphomat., Lymphome u.Hä-'Lymph. der Ton-'hämorrh. Pfortader- -- 
mediast., retroperit., Gew. 540 g Metamorphose |Hämosiderosejmosiderose, anä-sillen, Lymph. d. drüse, Blutung. in d. 


axill. u. geringer d. 12280 g mische Infarkte Pylorus. Lymph. |Albuginea d. Hodens 
portalen Drüsen d. Nieren Tumor d. Thymus 
29|geringe mesent. Dr. Gew. 450 &g | Leuk. Tumor. |spärliche Ge-|Tumor d. Nieren- — Hautpetechien, dgl.| Geschwulstmet. 
Tumoren hyperpl. die z. T. nekro-' schwülste, rinde der Flexura vegı h. Hypophys.- 
tisch sind. diffuseHyper- ‚Conjun«tivalblutung. lappens. (Hirn- 


l 
| 
' 


plasie | ö em) 


— 
— 


E 
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30/Hilus- -Dr. etwas, Cer-! 18x12x41/, 


vik.- -Dr. bis kirschgr.. 
m. graurotl. Flecken, 
mediast. Dr. erhebl. 


hyperpl. 


31lisupraclav. u. cervik. 


Drüsen bilden gänse 











21x12x5 
Gew. 675 g 


? 


Femurmark dun- 
'kelrot, feste Hälf- 


mit hämorrh. te erheBlich ver- 


Lymphknoten | Milz | Kuncenmerk "Leber 





24x20 x 4l/2lvergrößent, Rinde 


28x24x8 


verbreit., starke 
Blutungen i in den 
Harnwegen (auch 
im Lumen) 


imit zahlreichen Tonsillen walnuß- 
IGeschwulstknot. |groß mit Blutung 
(bes. i. d. Rinde)jund Geschwulst- 





| Nieren Andere Organe Rumpfblutungen | Gehirnblutungen 


rectus u. quadr. fern., 
ausgedehnteRachen-, 
Kehlkopf-, Tracheal- 
schleimhautblutung. 
‚desgl. des weichen 
Gaumens u. d. Pe- 
rikards 


| 
= im: 





| 
Haut m. Petechien mehr bis walnuß- 
bedeckt, epi- u. peri- große Blutg. und 
kard. u. myok. Blutg., Erweichungsherd. 























eigr. Paket; mesent. 
Dr. weniger hyp., gr. Infarkten dickt durchsetzt mass. durchsetzt/desgl. der Trachea-, i. bd. Hemisphär., 
ing.,axill. geschwulst- Oesoph.-, Darm-Ma- Blutg. i. Seit. u. 
artig verändert | | gen-u.Blasenchleimh.IV. Ventrikel 
32 Teils geschwoll., teils 14x 10x4 |Femurmark mit 27x22x6 stark getrübt m. — Petechien am Bauch Einige kl. unre- 
verkalkte Hilus- u.) n. zerfließb. |kl. rötl.-weißen leinig. kl. Rinden- |peri- u. epikard. 'gelmäßige Pia- u. 
Trachealdrüsen | Einlagerungen ‚blutg. sowie zahlr. Hirnblutungen 
| versehen ‚gelbl. Herdchen 
33/Erheblich geschwoll. 15x12x4 Femurmark gelb 27x20 x8 etwas vergrößert _ reichl. epikard. Pe- - 
submax. Dr. m. lins.|braungrau m.bis gelbrot techien | 
bis erbsg. knot. Ein- verwischter 
lagerg.., BukioahoR| Struktur 
Iherdfg. Wucher. v. | | 
Lymphozyten | | | | | 
| | 
34 Cervik.,ing.,‚submax. 19x11x6 Femurmark, |31x22x 11 groß, etwas ge Tonsillen ge- jreichl. subendokard. — 
Dr. stark geschwoll.,jiderb m.graur.| ziemlich reines |m. perihepat. trübt schwollen u. epikardiale Pete- 
verkäste Hilusdrüs., Schnittfl., zer- Fettmark Adhaesionen | Ichien 
stark vergr. perip. z.| fließt nicht | 
Pak. confl. mesent. | | 
Drüsen. | | | 
| | | 
35Hyperplasie der cer-| kolossal hy- — kollossale hyperplasiert Eee lasie des/Petechien an Rumpf Hämatom der 
vik. u. submax. Dr. perplasiert Hyperplasie hymus u.E Extr., epi- u. endo- Hirnhöhlen, Hä- 








Icard. Blutg., subeut. morrhag. Erwei- 
| Bltg. d. 1. Tibia, Bltg. chungsherde 
| Id. Pharynx, ‚ Larynx. 






Wie schon erwähnt, beansprucht diese Form von Leu- 
kaemie — die Lymphämie — das größere Interesse; 
Allen ist mehr oder weniger starke Lymphknotenbeteili- 
$Sung gemeinsam. Variationen bestehen nur hinsichtlich 
der Beteiligung der einzelnen Gruppen. Am häufigsten 
waren beteilist die submaxillaren Drüsen 9 Mal (15, 18, 19, 
21, 24, 27). 


Dann folsen die cervikalen Drüsen, 8 > 
die Tonsillen | 8 
die refroperitonealen Drüsen 7> 
die mesenterialen u. axillaren Drüsen 6 
die bronchialen Drüsen 4 > 
die insuinalen Drüsen 3 x 


Die subinguinalen dagegen waren Sarnicht erwähnt. 

Ganz entsprechend der Regel sind die Milzen meist 
erheblich kleiner als bei den myeloischen Formen. Der 
srößte Tumor (2440 $) Sehört unserem ersten im kasuisfi- 
schen Teil besprochenen Falle an. Knochenmarkverände- 
rungen sind 6>< (von 22) nicht angegeben. Bei weiteren 
6 Fällen handelt es sich offenbar nur um multiple Lympho- 
me, während der Rest von 10 Fällen als rote — d.h. 
hämatopoeftische oder allenfalls Iymphomaföse Metamor- 
phose des Markes diasnosfiziert worden ist, sodaß bei 
diesen Fällen die Veränderung wesentlich auf die Anaemie 
zu beziehen ist. Die Größe der Leber scheint im Allse- 
meinen der myeloischen nahe zu stehen. Während sich bei 
letzterer die Werte zwischen 3!/, bis 4 ks bewesten, über- 
steigen sie auch hier bisweilen 3 ks. Im Gesensafz zu den 
myeloischen Leukaemien finden wir hier oft (16) in 
den Nieren und den Tonsillen metfasfatische Lymphome. 
Fälle 15, 17, 18, 20, 21, 23, 24, 27 bis 35 Nierenlymphome). 
Die Tonsillen sind zehnfach erwähnt. Ebenfalls unver- 
$leichlich häufiger ist die hämorrhagische Diathese, so- 
wohl äußerlich (klinisch) als auch patholosisch-anatomisch. 
Nur acht Fälle, d. h. 36 Yo lassen solche Blutungen ver- 
missen. Lymphome der Hauf sind nur vereinzelt beobach- 
tet; sie treten als Tumoren auf. In diesen Fällen lassen 


sie ebensowenig, wie das auch sonst von ihnen bekannt 
ist eine Neisung zur Ulceration erkennen. Eine sehr merk- 
würdige Ausnahme bildet demnach der Fall 34, bei dem 
aus zerfallenen Hauflymphomen eine gangränöse und 
phlesmonöse Dermatitis hervorgesangen ist, deren Deu- 
tung nach den damals mündlich gemachten ärztlichen Mit- 
teilungen klinisch die größte Schwieriskeit bereitet hat 
und alles andere als leukaemisch angesehen worden ist. 

Zu den interessantesten Befunden gehören die in unse- 
rem Material überraschend häufig festgestellten Gehirn- 
blutunsen, die wohl vo nder Pachymeningitis-haemorrha- 
sica zu unterscheiden sind, über die in 6 Fällen berichtet 
wird. Während sie in 3 Fällen nur unwesentlichen Neben- 
befund darstellen, haben sie in den anderen 3 Fällen 
apoplexieform den Tod verursacht. In einem Falle trat 
die Blutung so blitzarfis auf, daß die zugrundeliegende 
Lymphaemie sar nicht zur Entwicklung der klinischen 
Symptome selanst war und erst bei der Sektion entdeckt 
wurde. Ich habe in der Literatur vergeblich nach der An- 
$Sabe über ähnliche Fälle gesucht, selbst in Schwalbes 
„Diagnostische Irrtümer“ findet sich keine Bemerkuns, 
daß bei Apoplexie an Lymphaemie zu denken ist, — wäh- 
rend überhaupt das Auftreten von Hirnblutungen bei 
Lymphaemie nicht unbekannt ist. Auch dieser Umstand 
läßt dieLymphaemie als die bösartige Form der Leukaemie 
erkennen. 


Zum Schluß sei es mir noch gestattet, meinem sehr 
verehrten Lehrer und Referenten, Herrn Geh. Med. Rat 
Prof. Dr. Benda für die Anresung zu dieser Arbeit, für 
das Material sowie das mir in so reichem Maße erwiesene 
Entgegenkommen bei der Durchsicht, meinen wärmsten 
Dank auszusprechen. 
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